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RESUM: 
Tot i que el xoc sèptic es caracteritza a nivell hemodinàmic, 
majoritàriament, per índex cardíac elevat i resistències vasculars 
sistèmiques baixes, és clara i definida la presència, de vegades, d’un patró 
hipodinàmic, amb índex cardíac baix, que caracteritza la depressió 
miocàrdica. S’han postulat contradictòries hipòtesis sobre la freqüència 
d’aquesta i sobre l’impacte que té en el pronòstic dels pacients sèptics.  
L’objectiu del nostre estudi és, doncs, conèixer la incidència i la implicació 
pronòstica de la disfunció miocàrdica en la sèpsia en la nostra població 
mitjançant paràmetres obtinguts per ecocardiografia transtoràcica. Alguns 
d’ells són els clàssicament emprats com la fracció d’ejecció (FE)… Però, a 
més, el nostre projecte avalua la utilitat d’altres paràmetres com la ona S 
per al diagnòstic i valoració pronòstica.  
 
 
 
RESUMEN: 
Aunque el shock séptico se caracteriza a nivel hemodinámico, 
mayoritariamente, por índice cardíaco elevado y resistencias vasculares 
sistémicas bajas, es clara y definida la presencia, a veces, de un patrón 
hipodinámico, con índice cardíaco bajo, que caracteriza la depresión 
miocárdica. Se han postulado contradictorias hipótesis sobre la frecuencia 
de ésta y también el impacto que tiene en el pronóstico de los pacientes 
sépticos.  
El objetivo de nuestro estudio es, por tanto, conocer la incidencia y la 
implicación pronóstica de la disfunción miocárdica en la sepsis en nuestra 
población mediante parámetros obtenidos por ecocardiografía 
transtorácica. Algunos de ellos son los clásicamente utilizados como la 
fracción de eyección (FE)… Pero, además, nuestro proyecto evalúa la 
utilidad de otros parámetros como la onda S para el diagnóstico y 
valoración pronóstica. 
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1- REVISIÓ BIBLIOGRÀFICA/ INTRODUCCIÓ. 
 
1- HISTÒRIA. 
El concepte de disfunció miocàrdica en la sèpsia es va descriure per 
primera vegada l’any 1984 per Parker et al 1 mitjançant angiografia. En una 
sèrie de 20 pacients, va reportar una incidència d’un 65% de disfunció 
sistòlica de ventricle esquerre (VE), definida per fracció d’ejecció (FE) 
<45%. Més endavant, l’any 1990, Jardin et al 2 , descrigué troballes 
similars.  
Fins llavors,  la disfunció miocàrdica en aquesta patologia havia estat 
infraestimada, degut a la manca d’eines adequades que la poguessin 
detectar i d’una definició universalment acceptada. 
Arran d’aquests articles mencionats, i amb la introducció de la 
ecocardiografia en la Unitat de Medicina Intensiva, va créixer l’interés per 
conèixer la incidència, característiques i impacte en la morbimortalitat 
d’aquesta disfunció en els pacients sèptics.  
Els resultats obtinguts dels múltiples estudis realitzats fins a l’actualitat, 
mostren una característica comuna que és la reversibilitat del quadre. Tot i 
així, tan la incidència com el pronòstic dels pacients sèptics que presenten 
disfunció miocàrdica és encara avui en dia una qüestió debatuda. 
 
 
2-  DEFINICIÓ DE DISFUNCIÓ MIOCÀRDICA. MECANISMES I 
PATOGÈNESI.  
 
Encara que, com ja hem esmentat, no s’ha establert una definició 
universalment acceptada de disfunció miocàrdica, les principals 
característiques d’aquesta són:  
v FE <45%. 
v Resposta cardíaca anòmala a l’aport de volum i estimulació 
catecolaminèrgica. 
v Dilatació ventricular. 
v Alteració diastòlica. 
v LVSWI (left ventricular stroke work index) disminuït. 
 
Un cop feta una revisió bibliogràfica extensa 3  4  5  6  7  8  9  10  11  12 , els 
mecanismes que s’han postulat com a probables responsables de la 
patogènia d’aquesta miocardiopatia són: 
 
1- Substàncies inflamatòries: 
S’han descrit algunes substàncies com les citoquines (TNF-alfa, IL-1-beta, 
IL-6…) que serien alliberades per l’activació de cèl.lules immunes després 
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del contacte amb components bacterians, i que provocarien de forma 
directe la depressió de la funció miocàrdica. Són els clàssicament 
anomenats Factors Depressors del Miocardi. 
Per altra banda, també cal nombrar l’òxid nítric, que, produït per les 
cèl.lules miocàrdiques, i, a través de varis mecanismes, provocaria un 
doble efecte inductor/ protector de la depressió miocàrdica. Inductor per 
l’efecte vasodilatador sobre el to vascular (tant sistèmic com coronari), 
depressor de la respiració mitocondrial i alliberador de citoquines 
proinflamatòries. En canvi, l’efecte protector vindria definit per l’increment 
de la compliança ventricular, per tractar-se d’un trigger de la biogènesi 
mitocondrial i finalment també per comportar-se com a magatzem de 
radicals lliures.  
 
2- Disfunció contràctil: 
La sèpsia provoca una disrupció a diferents nivells de la cascada de senyal 
adrenèrgica (per nivells elevats de catecolamines en sang). També 
s’observa trencament parcial de miofilaments i disminució de la sensibilitat 
al calci. Tots aquests factors alteren la contractilitat miocàrdica. 
 
3- Canvis circulatoris i de la microvasculatura: 
La sèpsia greu i el xoc sèptic es caracteritzen per alteracions 
cardiovasculars que freqüentment es relacionen amb deplecció de volum i 
vasodilatació. Conseqüentment disminueix el gast cardíac, el que provoca 
un disbalanç entre la demanda i l’aport d’oxigen en múltiples òrgans que 
sovint reverteix amb ressuscitació amb fluïds.  
També s’ha descrit l’edema miocàrdic secundari a la pròpia inflamació del 
procés sèptic, que provocaria debilitat vascular i secundàriament alteració 
de la compliança i funció cardíaca.  
A més, la funció ventricular també es veuria influenciada per canvis en la 
post-càrrega. Per tant, la hipertensió pulmonar empitjoraria la funció de 
ventricle dret i de retruc la del ventricle esquerre.  
Finalment, tot i que el fluxe sanguini coronari a nivell macrovascular està 
augmentat, es debat sobre l’existència d’una possible activació de cèl.lules 
endotelials dels vasos de la microcirculació produint òxid nítric, endotelina i 
prostaglandines amb efecte paracrí sobre els propis miocits. 
 
4- Disregulació autonòmica: 
Alguns autors han argumentat una possible fallida autonòmica en relació a 
apoptosi de centres autonòmics cardiovasculars.  
La taquicàrdia, com a resposta a la febre, hipovolèmia i estimulació 
adrenèrgica, té diferents efectes sobre el cor, provocant restricció de 
l’ompliment diastòlic ventricular, augment de requeriments d’oxigen i, 
potencialment fins i tot, miocardiopatia induïda per taquicàrdia.  
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5- Canvis metabòlics: 
S’ha postulat l’acúmul de diferents substàncies intracardiomiòcits (lípids, 
glicogen…) en pacients amb xoc sèptic que no van sobreviure respecte els 
que sí ho van fer.  
A més, i ja més conegut en la pràctica clínica habitual, la hiperlactacidèmia 
també jugaria un paper determinant en les fases inicials del xoc sèptic. És 
lògic, doncs, que si >90% del consum d’oxigen del cos és utilitzat per la 
mitocòndria, aquesta tindrà un paper bàsic en la patogènesi de la disfunció 
orgànica secundària a sèpsia.  
 
6- Disfunció mitocondrial: 
Varis estudis, sobretot realitzat en animals, han confirmat la presència de 
dany estructural mitocondrial durant la sèpsia.   
 
7- Mort cel.lular: 
Sembla confirmar-se la pràcticament inexistència de mort cel.lular de 
cardiomiocits en la sèpsia, essent completament insuficient per causar la 
depressió observada. 
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3- VALORACIÓ DE LA DISFUNCIÓ MIOCÀRDICA MITJANÇANT 
ECOCARDIOGRAFIA TRANSTORÀCICA. 
 
L’ecocardiografia a peu de llit ha esdevingut una eina indispensable en el 
maneig dels pacients crítics. Aquesta tècnica permet una ràpida, acurada i 
precisa avaluació de l’estat hemodinàmic i de la funció cardíaca. 
Una de les avantatges de l’ecocardiografia és que es tracta d’una tècnica 
no invasiva, segura, a peu de llit i senzilla d’aplicar si es té un aprenentatge 
bàsic. A més, amb els darrers avenços tècnics realitzats, es pot afirmar 
que s’ha millorat l’utilitat de l’ecocardiografia transtoràcica, que estava més 
aviat limitada en pacients amb posició decúbit supí, sota ventilació 
mecànica i/o amb presència de drenatges toràcics.  
 
Les  principals característiques de la disfunció miocàrdica en la sèpsia són 
la reversibilitat i l’agudesa del quadre. 
La incidència de la disfunció miocàrdica en la sèpsia és, en canvi, molt 
variable segons estudis. Un dels arguments d’aquesta gran variabilitat i 
que explicaria fàcilment les mencionades diferències, és que la post-
càrrega del VE juga un paper crucial en l’avaluació de la funció cardíaca. A 
més, és important determinar en quin moment es realitza la valoració de la 
funció cardíaca i garantir una correcta ressuscitació del pacient quan 
aquesta es realitzi (correcta volèmia). 
El paràmetre ecocardiogràfic clàssic emprat per la valoració de la funció 
cardíaca és la fracció d’ejecció (FE%), però no es considera un estimador 
pur de contractilitat ja que es troba influenciat per la pre i post-càrrega. 
Això ens justificaria l’elevada variabilitat d’incidència de disfunció 
miocàrdica avaluada per FE ja que, segons l’estat de volèmia dels pacients 
estudiats, variarien els valors de FE obtinguts. És per aquest motiu que un 
dels objectius del nostre estudi és valorar la incidència de la disfunció 
miocàrdica, a part de amb la FE, a través d’altres paràmetres com seria la 
ona S extreta del Doppler tissular mitral. Des de l’experiència en 
Cardiologia amb la ona S 16, s’ha hipotetitzat sobre l’interés d’aquest nou 
paràmetre en l’avaluació de la funció sistòlica del VE amb l’avantatge de 
no trobar-se influenciat per la pre i postcàrrega. 
Un altre motiu pel qual la incidència és molt variable d’uns estudis a uns 
altres, és la manca d’una definició universalment acceptada de disfunció 
miocàrdica, com ja hem mencionat prèviament.  
 
Els primers estudis sobre incidència de disfunció miocàrdica en la sèpsia 
van ser realitzats per Parker et al l’any 1984 1, la qual a través de 
tècniques invasives isotòpiques (angiografia radionuclear), va obtenir una 
elevada freqüència de disfunció en la cohort analitzada (65%). 
Posteriorment, i a través de tècniques no invasives (ecocardiografia 
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transtoràcica) o mínimament invasives (ecocardiografia transesofàgica, 
catéter de Swan Ganz), molts d’altres estudis mostraren dades molt 
variables en les incidències obtingudes, raonant en part aquesta variabilitat 
segons el moment de l’exploració en relació a l’estat de volèmia. 
Enumerant els estudis més destacables al respecte, cal mencionar per 
exemple els realitzats per Vieillard-Baron et al l’any 2008 24 en el qual a 
través d’ecocardiografia transesofàgica (ETE) trobaren una FE disminuïda 
en el 60% dels pacients. Etchecopar et al, mitjançant ETE també, l’any 
2007 29, trobaren una incidència de disfunció sistòlica avaluada per FE del 
46%. En l’altre extrem, tindríem per exemple, els estudis realitzats pel 
mateix Vieillard Baron 25 uns anys abans (2003) i a través de ETE resultant 
amb índex cardíac baix tan sols un 35% dels pacients estudiats. Finalment, 
i encara amb menor freqüència (18%), el mateix Vieillard Baron l’any 
200128, creava encara més dubtes i interés en la incidència real d’aquesta 
miocardiopatia. 
 
 
Per altra banda, una de les constants citades en la gran majoria d’articles 
sobre miocardiopatia en la sèpsia és la presència de dilatació del ventricle 
esquerre com a mecanisme adaptatiu. Parker et al 1 trobà dilatació 
ventricular en el 100% dels pacients estudiats. Tot i així, i en estudis 
posteriors, mai s’ha confirmat l’existència d’aquesta i s’ha atribuït a errors 
tècnics en relació al catéter d’artèria pulmonar emprat en l’estudi de 
Parker. Tan sols s’ha suggerit un lleu increment del tamany ventricular en 
els pacients amb disfunció ventricular comparat amb els que presentaven 
funció contràctil conservada 29, 30, 31. 
after 24 hours of resuscitation [25]. In the same study,
the incidence increased to 60% after 2 and 3 days [25],
probably because of the restoration of a normal LV
afterload by norepinephrine or by the natural evolution
of the infectious process. This is why echocardiography,
when repeated at different times, may show how norepi-
nephrine infusion may unmask poor intrinsic LV
contractility (Figure 3). Interestingly, in the study by Jar-
din et al., the systemic vascular resistances were signifi-
cantly lower in patients with a preserved LV ejection
fr ction than in patients with decreased ejection fraction
[2]. A similar result was reported by Parker et al. [1]. In
our study, 15% of patients after 6 hours had a hyperki-
netic profile, associating tachycardia, supra-normal LV
Table 2 Incidence of LV systolic dysfunction in septic shock according to the time of evaluation
Time of study/admission Incidence of LV systolic dysfunction
Parker et al. [1]
PAC + radionuclide cineangiography
Day 1 65%
Jardin et al. [2]
TTE
0-6 hours 29%
Vieillard-Baron et al. [20]
TEE
0-6 hours 18%
Vieillard-Baron et al. [25]
TEE
Day 1, 2, 3 60%
Bouhemad et al. [16]
TEE
? 20%
Etchecopar-Chevreuil et al. [22]
TEE
12 hours 46%
PAC, pulmonary artery catheter; TTE, transthoracic echocardiography; TEE, transesophageal echocardiography.
Figure 3 Short-axis view of the left ventricle by a transgastric approach in a patient with septic shock at baseline after initial
resuscitation and after a few hours of norepinephrine infusion. Note that restoration of a “normal” left ventricular afterload has unmasked
impaired contractility. LVEF, left ventricular ejection fraction.
Vieillard-Baron Annals of Intensive Care 2011, 1:6
http://www.annalsofintensivecare.com/content/1/1/6
Page 4 of 7
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Finalment, l’altre tema de debat i dubte és el pronòstic dels pacients 
sèptics amb disfunció miocàrdica. 
En l’estudi prínceps de Parker 1 es conclou que els pacients que 
presentaven FE baixa, sobrevivien més. 10 dels 13 pacients que van 
sobreviure tenien FE< 40% però en cap dels no supervivents es va trobar 
disfunció. Jardin et al , l’any 1999 27, també va trobar que els supervivents 
presentaven menor FE que els no-supervivents. 
En canvi, per exemple, en l’estudi realitzat per Vieillard Baron l’any 2001 28, 
conclogué una major mortalitat (del 43%) en el perfil hipoquinètic que en el 
normoquinètic (mortalitat del 24%).  
Estudis més recents afegeixen dades analítiques marcadores de dany 
miocàrdic com la troponina 30 o el BNP 13 i suggereixen que l’elevació 
d’aquestes substàncies sumades a la presència de hipoquinèsia, tindrien 
major mortalitat i pitjor pronòstic. 
 
És per aquest motiu, la incertesa de com la miocardiopatia sèptica influeix 
en la morbimortalitat, que ens plantegem realitzar un estudi en la nostra 
població. 
 
Abans, però, cal realitzar un anàlisi exhaustiu de quins valors 
ecocardiogràfics s’han decidit per definir la disfunció miocàrdica tan 
sistòlica com diastòlica de VE, així com la disfunció del ventricle dret. 
 
DISFUNCIÓ MIOCÀRDICA SISTÒLICA DE VE: 
 
És clar que l’avaluació de la funció sistòlica del VE és un dels punts claus 
en els pacients amb inestabilitat hemodinàmica. La funció sistòlica del VE 
depèn de la precàrrega, post-càrrega, contractilitat i freqüència cardíaca. 
La funció global del VE inclou la determinació de la FE, fracció 
d’escurçament i el gast cardíac, entre d’altres. 
Existeixen doncs, diferents paràmetres ecocardiogràfics per valorar la 
disfunció miocàrdica sistòlica.  
 
Els que hem escollit en el nostre estudi són 14: 
 
1) Fracció d’ejecció:  
Aquest valor es calcula mitjançant ecocardiografia transtoràcica a través 
de diferents fórmules. La més aplicada és la fórmula de Simpson, que 
s’adquireix en pla apical, tant en 2 com en 4 càmeres (més freqüentment el 
de 4). Es calcula el volum sistòlic de VE (VSVE) i el telediastòlic (VTDVE) i 
s’aplica la següent fórmula: 
<FE (%): VTDVE – VSVE/ VTDVE> 
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En la gran majoria d’aparells ecocardiogràfics, al mesurar els volums 
mencionats, ja s’obté de forma directa el valor de la FE.  
Altres tècniques de recollida de FE (%) són la Teikhoff, realitzada en 2D 
combinada amb mode-M.  
Està validat també  l’anàlisi visual (valoració en 2-D) de la funció contràctil 
del pacient per clínics experimentats. Habitualment s’usen intèrvals de 5-
10%. 
 
El valor normal de FE és entre 55 i 75%. 
En la gran majoria d’estudis el punt de tall per definir disminució de FE és 
45%, que és el que hem aplicat en el nostre estudi. 
La FE, com ja hem dit, no és un estimador pur de contractilitat ja que es 
veu influenciat per la post-càrrega. 
 
 
 
 
2) Doppler tissular mitral- Ona S:  
El Doppler tissular és un mètode de més recent introducció a la pràctica 
clínica 15 amb la qual es processen senyals Doppler que reflecteixen els 
ultrasons originats dins el propi teixit miocàrdic. Es realitza en pla apical 
quatre càmeres a nivell de la base lateral del VE. 
La velocitat sistòlica miocàrdica, anomenada ona S, es considera normal > 
9 cm/seg. Diferents valors s’han proposat per a definir alteració de 
disfunció contràctil del VE, però el punt de tall més freqüentment utilitzat és 
< 7,5 cm/seg, que és el que hem aplicat 16. 
 
 
 
Copyright © Lippincott Williams & Wilkins. Unauthorized reproduction of this article is prohibited.
tomographic data range from a simple ellipsoid shape to
co plex hemicylindrical hemi llipsoid shapes (Fig. 3).
Most echocardiography machines provide a simple way to
calculate these left-ventricular volumes automatically
using validated formulae. From systolic and diastolic
volumes ejection fraction is calculated as follows:
Ejection fraction (%) ¼ LVEDV"LVSV/LVEDV
The normal value of ejection fraction is 55–75% [7].
Global systolic function can be estimated visually with
two-dimensional echocardiography, which has a reason-
able correlation with quantitative measurement by
echocardiography [8]. This method has been found to
be very accurate when used by experienced clinicians.
Therefore, real-time visualization of the kinetics and
size of the cardiac cavities by an experienced critical-
care intensivist with sufficient echocardiographic back-
ground will allow an immediate functional diagnosis.
Usually, ejection fraction is estimated in intervals of
5–10%.
Greatest accuracy in the evaluation of ejection fraction is
expected from three-dimensional reconstructions that
use data from multiple tomographic images. This new
technique is now available online on new echocardiogra-
phy machines [9##].
All of the above-mentioned measurements are based on
endocardial border tracing. Therefore, ejection fraction
Echocardiography Slama and Maizel 243
Figure 2 Measurement of fractional area change
LVEDA, left-ventricular end-diastolic area; LVSA, left-ventricular systolic area.
Figure 3 Measurement of ejection fraction
LVEDV, left-ventricular end-diastolic volume; LVSV, left-ventricular systolic volume.
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DISFUNCIÓ MIOCÀRDICA DIASTÒLICA DE VE: 17 
 
La disfunció diastòlica del VE també pot ser avaluada per ecocardiografia 
transtoràcica a través de varis paràmetres: 
1) Fluxe mitral mitjançant Doppler pulsat: 
A través del Doppler pulsat a nivell de fluxe mitral realitzat en pla apical de 
4 càmeres, es recullen una sèrie de paràmetres (ones E, A i TDE) 16. Les 
ones E i A expressen velocitats instantànies del fluxe sanguini. La velocitat 
d’ona E mitral reflexa el gradient de pressió entre l’aurícula i el ventricle 
esquerres durant la sístole precoç i la ona A representa el gradient de 
pressió entre l’aurícula i el ventricle esquerres durant la diàstole tardana.  
El temps de deceleració de la ona E (TDE), per altra banda, expressa en 
milisegons el temps que triga el VE en relaxar-se durant la sístole precoç. 
El principal inconvenient d’aquesta mesura de forma global és la 
dependència a precàrrega dels valors obtinguts, ja que tan l’edat avançada 
com en presència de patologia cardíaca restrictiva i/o hipertròfica, la PAE 
augmenta secundàriament a la reducció de la compliança del VE i això 
emmascara el patró ecocardiogràfic obtingut 14 . Per altra banda, la 
presència de fibrilació auricular invalida els valors obtinguts (contracció 
auricular inefectiva). És per aquests motius que, tot i que l’anàlisi de fluxe 
mitral és important per a l’avaluació de la funció diastòlica, no pot ésser 
valorada de forma aïllada amb els valors obtinguts. De fet, sempre 
s’utilitzen altres mesures i paràmetres complementaris com el Doppler 
Tissular (veure més endavant). 
 
Amb els valors registrats, definim una sèrie de patrons en base als quals 
podem classificar en graus la disfunció diastòlica. 
Copyright © Lippincott Williams & Wilkins. Unauthorized reproduction of this article is prohibited.
ICT is isovolumic contraction time and IVRT is isovo-
lumic relaxation time. Normal values range from 0.30 to
0.38. This index is altered in the presence of systolic or
diastolic dysfunction of the left ventricle and is correlated
toþdP/dt and"dP/dt. A large sample volume placed into
the left ventricle between the aortic and mitral valves is
used to record mitral and aortic blood flow on the same
image using pulsedDoppler from the five-chamber apical
view. Mitral and aortic closure and opening should be
visualized on the Doppler screen. Measurement from
mitral closure to mitral opening (a) and from aortic open-
ing to aortic closure (b) is needed to calculate this index,
as follows:
Myocardial performance index ¼ (a"b)/b
Tissue Doppler imaging
TDI is a relatively new echocardiographic method that is
applicable for quantification of myocardial velocities
(Fig. 7). TDI can be used to assess global and regional
systolic left-ventricular function. Systolic myocardial
velocity (Sm) recorded from the apical view at the level
of the lateral base of the left ventricle is considered
normal above 9 cm/s. Nagueh et al. [30] reported that
Sm had a good correlation with left-ventricular ejection
fraction. Others demonstrated a nice correlation with
peak positive dP/dt [31]. Other methods to assess systolic
function have been developed using TDI myocardial
velocities recording systolic myocardial gradient [32].
Preload-adjusted maximal power
Preload-adjusted maximal power provides one of the best
representations of left-ventricular performance, defined
as PWRmax/(Ved)
b. In this formula, PWRmax is the
maximal value of the hydraulic power generated by
the left ventricle [with power calculated as the instan-
taneous product of aortic pressure (PAo) and flow (QAo)],
Ved is the left-ventricular end-diastolic volume and b is a
constant coefficient. This index can be derived from non-
invasive measurement of arterial pressure and flow during
steady-state conditions and an estimate of Ved and thus
does not require measurement of invasive pressure–
volume loops. This method cannot be used in patients
with severe mitral regurgitation or aortic valve disease.
Preload-adjusted maximal power can be measured with a
single-beat technique, without cumbersome manipula-
tions of loading conditions, which is even useful in
patients with atrial fibrillation. A close relationship was
shown between preload-adjusted maximal power and
ventricular maximal elastance [6$,33,34].
Ventricular maximal elastance
The slope of the end-systolic pressure–volume relation,
measured during progressively altered cardiac loading
conditions, is still considered as the gold-standard
method for the assessment of left-ventricular contracti-
lity, independent of preload and afterload [35]. Its clinical
application, however, is limited by technical difficulties
associated with instantaneous volume measurements, by
the necessity of complicated off-line analysis, and by
medical and ethical limitations related to the required
episodes of load alteration. Therefore, clinically applic-
able indices for left-ventricular contractility are still the
subject of research.
Assessment of asynchrony
Contraction asynchrony should be assessed during an
echocardiographic examination. Cardiac contraction
246 Cardiopulmonary monitoring
Figure 7 Tissue Doppler imaging at the level of the mitral annulus
E0, early diastolic mitral annulus
movement; A0, late diastolic
mitral annulus movement; Sm,
systolic myocardial velocity; LA,
left atrium; LV, left ventricle; RA,
right atrium; RV, right ventricle.
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Classificació de disfunció diastòlica: -­‐ Grau I: Alteració de la relaxació: Definit per relació E/A < 0,8 i TDE 
>200. -­‐ Grau II: Patró pseudonormal: Relació E/A entre 0,8 i 2 amb TDE 
>160 -­‐ Grau III: Patró restrictiu: Relació E/A >2 i TDE<160. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2) Doppler tissular mitral- Ona E’ : 
Des de mitjans dels anys 90, diversos estudis han analitzat a través del 
Doppler tissular la disfunció diastòlica del VE 18 19 20 21. La ona E’ obtinguda 
utilitzant Doppler tissular correspon a la velocitat pic a nivell mitral en la 
fase més precoç de la diàstole i se la considera un paràmetre relativament 
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independent de pre i post-càrrega, resultant alterada en tot tipus de 
disfunció diastòlica 22. 
Aquesta modalitat ecocardiogràfica, doncs, ha guanyat terreny en els 
darrers anys per sobre de la clàssica valoració amb Doppler pulsat de fluxe 
mitral. 
La disfunció diastòlica de VE valorada per Doppler tissular mitral es 
defineix habitualment amb valors de ona E’<10 cm/seg i es recomana 
adquirir-la en la porció lateral del VE a nivell de l’anell mitral 20. 
 
 
 
 
 
 
DISFUNCIÓ DE VENTRICLE DRET 23 
 
1) TAPSE 
El moviment durant la sístole de la base de la paret lliure del ventricle dret 
(VD) ens dóna una de les millors visions de mobilitat d’aquest. El TAPSE 
(tricuspid annular plane systolic excursion) és un mètode per a mesurar la 
distància de l’excursió sistòlica del segment anul.lar del VD a través d’un 
pla longitudinal, des d’un pla apical 4 càmeres estàndar. Aquest valor s’ha 
inferit com el millor predictor de funció sistòlica de VD. S’adquireix en Mode 
M a través de l’anell tricuspidi i medint l’altura màxima obtinguda 
(corresponent al pic sistòlic). Els inconvenients d’aquest valor són que 
assumim el desplaçament d’un sol segment com a representatiu de tot el 
VD. A més, podria tractar-se d’un valor precàrrega-dependent. 
eled) compared with the value in patients without remod-
eling (19 vs. 10) (28). Patients with E/Ea!15 had a greater
increase in indexed LV end-diastolic volume (9.3 vs. 1.7
ml/m2).
Although patients with dilated cardiomyopathy have
similar global systolic dysfunction, their clinical symptoms
and hemodynamic status (diastolic filling pattern, pulmo-
nary arterial systolic pressure, severity of mitral regurgita-
tion) can differ markedly. One group of these patients may
be minimally symptomatic, whereas another group may
have chronic HF symptoms. Doppler and color-flow imag-
ing provide important hemodynamic information that is
helpful in assessing LV filling pressures, management strat-
egy, and prognosis. The evolution of diastolic dysfunction
from an impaired relaxation pattern to a restrictive filling
pattern was de onstrated elegantly in an animal model with
tachycardia-induced cardiomyopathy (29,30). The Ea was
reduced from an early stage of reduced LV systolic function
and remained reduced even with increased filling pressure.
The diastolic filling variables (E, DT, and E/Ea), which
have a good correlation with PCWP, have an incremental
prognostic power over what LVEF can provide. The shorter
the DT and the higher the E/Ea, the worse the prognosis
(31,32). As a patient’s HF is treated, diastolic filling
becomes less restrictive and DT increases. The persistence
of the restrictive filling after therapy is associated with a
Figure 3 Estimation of Left Ventricular Diastolic Pressure by Tissue Doppler Imaging
Estimation of left ventricular diastolic pressure by the ratio of transmitral E (A) and mitral septal annular velocity (B), E/Ea.
The E/Ea ratio in this patient is 8, which is within normal limits. His Ea is also within normal limits. Continued on next page.
1908 Yu et al. JACC Vol. 49, No. 19, 2007
TDI as a Prognosticator for Cardiac Diseases May 15, 2007:1903–14
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El valor de tall que defineix la disfunció de VD és TAPSE< 1,5 cm.  
 
 
 
 
 
 
- Altres criteris de disfunció del ventricle dret. 
 
a) Hipoquinèsia global en 2D amb presència de cavitats dretes 
dilatades. 
El VD en primer lloc es valora anatòmicament per 2D, observant la motilitat 
global “de visu”. En segon lloc es mesuren de forma simultània i en 
telediàstole (pla apical 4 càmeres) els diàmetres màxims del VD i el VE. 
Segons els valors obtinguts es determina: 
• Relació VD<VE normal. 
• Relació VD/VE > 0,6: Dilatació de cavitats dretes. 
 
patient. There are insufficient data in the elderly. Offline
analysis by color-coded tissue Doppler currently remains
a research tool, with less data and wider confidence inter-
vals for normal values.
Myocardial Acceleration During Isovolumic Contraction.
Myocardial acceleration during isovolumic contraction is defined as
the peak isovolumicmyocardial velocity divided by time to peakveloc-
ity and is typically measured for the right ventricle by Doppler tissue
imaging at the lateral tricuspid annulus (Figure 19). For the calculation
of IVA, the onset ofmyocardial acceleration is at the zero crossing point
of myocardial velocity during isovolumic contraction. Isovolumic ac-
celeration (IVA) appears to be less loaddependent than ejectionperiod
indices under a variety of physiologic conditions.118-121
In a series of cardiac patients under anesthesia, RV IVA appeared to
be the most consistent tissue Doppler variable for the evaluation of
RV function measured by either transthoracic echocardiography (lat-
eral wall) or transesophageal echocardiography (inferior wall).122 RV
IVA has been demonstrated to correlate with the severity of illness in
conditions affecting right heart function, including obstructive sleep
apnea,123 mitral stenosis,124,125 repaired tetralogy of Fallot with
pulmonary regurgitation,126 and transposition of the great arteries
following an atrial switch procedure.127
Normal RV IVA values have been obtained from studies that have
included a control group of normal adults and/or children. It appears
to be age dependent, with the highest values found between the ages
of 10 and 20 years.128 As with all tissue Doppler indices, the acquisi-
tion technique is important to document. Pulsed-wave tissue Doppler
values are up to 20% higher than color-coded tissue Doppler
values.116 In addition, IVA has been shown to vary with heart
rate,121 and indexing to heart rate may be appropriate in some clinical
situations. The lower reference limit by pulsed-wave Doppler tissue
imaging, pooled from 10 studies, is 2.2 m/s2, with a broad 95%
confidence interval of 1.4 to 3.0 (Table 4).
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Figure 17 Measurement of tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE).
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Figure 18 Tissue Doppler of the tricuspid annulus in a patient with normal right ventricular systolic function: (left) pulsed and (right)
color-coded offline analysis.
Journal of the American Society of Echocardiography
Volume 23 Number 7
Rudski et al 703
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b) Presència de disquinèsia septal amb cor pulmonale. 
Un altre criteri per definir alteració de VD és l’alteració de la dinàmica 
septal. Aquesta es valora observant el moviment del septe 
(interdependència ventricular) en qualsevol dels plans ecocardiogràfics, 
especialment en el paraesternal curt a nivell de ventricles. Per definir però 
aquesta disquinèsia septal com a marcadora de disfunció de VD s’ha 
d’acompanyar de dilatació de cavitats dretes (ja mencionada en apartat 
previ). 
 
 
 
VALORACIÓ DE LA VOLÈMIA: 
 
Degut a la clara importància de la valoració de la volèmia en els pacients 
sèptics prèvia a la valoració de la disfunció miocàrdica, cal remarcar que, a 
part dels paràmetres de rutina (PVC, Variació de Pressió de Pols (VPP)), 
hem afegit també el valor de la vena cava inferior (VCI) i el seu índex de 
col.lapse de forma rutinària en els nostres exàmens ecocardiogràfics per 
tal d’assegurar una correcta volèmia i no interferir o artefactar els valors 
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obtinguts. Hem utilitzat la clàssica taula de correlació VCI/ Índex de 
col.lapse/ PVC: 
 
Vena Cava Inferior Índex de colapse Presió AD (PVC) 
Petita <1,5cm Colapse 0-5 
Normal 1,5-2,3cm Disminució >50% 5-10 
Normal Disminució < 50% 10-15 
Dilatada >2,3cm Disminució <50% 15-20 
>2,3 cm Vena hepàtica 
dilatada 
> 20 
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2- HIPÒTESI. 
 
El nostre interés al realitzar aquest estudi és conèixer la incidència i el 
pronòstic dels pacients sèptics amb disfunció miocàrdica en la nostra 
Unitat de Medicina Intensiva. Especialment, però, volem analitzar nous 
paràmetres ecocardiogràfics, poc estudiats fins ara, per conèixer la 
sensibilitat i el seu valor pronòstic. Aquests serien concretament els 
paràmetres obtinguts mitjançant Doppler tissular. 
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3- OBJECTIUS. 
 
Els objectius d’aquest estudi han estat analitzar una cohort de pacients 
crítics amb sèpsia greu o xoc sèptic i avaluar la presència, incidència i 
impacte en la morbimortalitat de la disfunció miocàrdica mitjançant la 
realització d’una ecocardiografia transtoràcica.  
Els objectius enumerats són els següents: 
1- Avaluar la incidència de disfunció miocàrdica sistòlica, diastòlica i de 
ventricle dret en pacients amb sèpsia greu/ xoc sèptic. 
2- Avaluar l’impacte de la disfunció miocàrdica en la morbimortalitat dels 
pacients sèptics. 
3- Valoració de nous paràmetres ecocardiogràfics com a marcadors de 
disfunció miocàrdica sistòlica de VE al marge de la clàssica FE. 
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4- MATERIAL I MÈTODES. 
 
Hem realitzat un estudi prospectiu, observacional i consecutiu d’una cohort 
de pacients ingressats en la Unitat de Medicina Intensiva de l’Hospital Dr. 
Trueta de Girona amb sospita de sèpsia greu o xoc sèptic, tan provinents 
del Servei d’Urgències com d’altres serveis d’hospitalització.  
 
4. 1. Població a estudi 
Durant un període de 5 mesos (Novembre 2011- Març 2012) es varen 
recollir un total de 34 pacients ingressats a la UCI amb criteris clínics i 
analítics de sèpsia greu o xoc sèptic. L’Hospital Dr Josep Trueta és 
l’hospital de referència de la província de Girona i proporciona assistència 
a una població aproximada de 735.000 habitants . Es tracta d’un hospital 
de segon nivell i té 400 llits. La UCI de que disposa és una unitat polivalent 
que està equipada amb sistemes de monitoratge hemodinàmic, respiratori i 
renal. 
4. 2. Criteris d’inclusió 
Es van incloure tots aquells pacients majors de 18 anys amb criteris de 
sèpsia greu o xoc sèptic des de novembre de 2011 a març de 2012. No es 
van aplicar més criteris d’exclusió que la situació d’irreversibilitat en 
poques hores.  
4. 3. Definicions 
Bàsicament van ser inclosos tots aquells pacients que complien criteris de 
sèpsia greu o xoc sèptic segons les diferents societats de pacients crítics.  
Conceptes bàsics ja coneguts: -­‐ Síndrome de resposta inflamatòria sistèmica (SIRS): Resposta 
inflamatòria generalitzada a partir d’una agressió de tipus infecciós, 
traumàtic o quirúrgic. Aquesta síndrome requereix la presència de 2 o més 
dels següents signes clínics: 
o Tª>38ºC o <36ºC 
o FC>90 bpm 
o FR>20 x’ o PaCO2<32 mmHg 
o Recompte de glòbuls blancs >12000 cèls/mm3, <4000 cèls/mm3 o 
>10% de formes immadures (bandes). -­‐ Sèpsia: Resposta sistèmica a la infecció. Per tant, en la sèpsia, els 
signes clínics del SIRS estan presents junt amb l’evidència definitiva 
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d’infecció. -­‐ Sèpsia greu: Sèpsia associada a disfunció orgànica, hipoperfusió o 
hipotensió. Les manifestacions d’hipoperfusió poden incloure acidosi 
làctica, oligúria o alteració aguda de l’estat mental. -­‐ Xoc sèptic: Sèpsia greu amb hipotensió arterial a pesar de l’adequat 
aport de fluïds. Aquest inclou trastorns de la perfusió com l’acidosi làctica, 
oligúria o alteració de l’estat mental. Habitualment els pacients en aquest 
contexte requereixen inotrops o vasopressors per a mantenir una tensió 
arterial i una perfusió adequades. 
4. 4. Procedimients inicials 
De forma immediata a l’ingrés, els pacients van ser hemodinàmicament 
monitoritzats, segons la pràctica habitual del nostre Servei, a través de la 
col.locació d’un catéter venós central i d’un catéter arterial. En base als 
valors obtinguts, s’iniciaren mesures de ressuscitació establertes en la 
Surviving Sepsis Campaign 24 que es basen en: 
1. Ressuscitació inicial (Bundles 6 hores): Garantir la correcta 
ressuscitació amb abundant serumteràpia i guiant-nos a través 
dels paràmetres obtinguts amb la PVC, Clearance de lactat, 
valor de Saturació venosa Central d’oxigen, VPP obtinguda de 
la corva de pressió arterial i, a més, amb els valors obtinguts a 
través de la ecocardiografia transtoràcica ja mencionats per 
garantir una correcta volèmia del pacient (vena cava inferior). 
2. Obtenció immediata de bateria de cultius. 
3. Inici antibioteràpia precoç segons el protocol de la nostra unitat. 
4. Identificar focus sèptic i control d’aquest. 
5. Vassopressors: Iniciats i administrats per a mantenir TAM>65 
mmHg. El vasopressor escollit pràcticament en tots els casos 
fou la noradrenalina. 
6. Inòtrops: La dobutamina només es va administrar en aquells 
casos en que es diagnostiqués disfunció miocàrdica, tan sigui a 
través de la col.locació de Swan Ganz com en els valors 
obtinguts a través de la ecocardiografia transtoràcica.  
7. Corticoides: En cas de xoc refractari a mesures establertes. 
8. Ventilació mecànica 
9. Sedoanalgèsia. 
10. Control de la glicèmia. 
11. Tècniques de hemodiafiltració contínua. 
12. Administració de bicarbonat en cas d’acidosi amb pH<7,2. 
13. Profilaxi TVP. 
14. Profilaxi ulcus d’estrés. 
15. Valorar canvi d’orientació terapèutica. 
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Aquestes mesures enumerades van ser aplicades de forma immediata i 
contínua amb el pas de les hores segons el protocol de Codi Sèpsia del 
nostre hospital i de forma conjunta i coordinada amb el Servei d’Urgències. 
4. 5. Recollida de dades 
Es va realitzar una recollida de dades dels pacients a l’ingrés, incloent 
l’edat, el gènere, etiologia de la sèpsia, gravetat del quadre (sèpsia greu/ 
xoc sèptic), escales de gravetat (APACHE II, SAPS II, SOFA), estada 
hospitalària, mortalitat UCI, mortalitat hospitalària i mortalitat als 28 dies. A 
més, en el moment de la exploració ecocardiogràfica, es reculliren els 
següents paràmetres hemodinàmics: FC, TA, PVC, Ritme ECG, Dosis 
d’amines i necessitat de Ventilació Mecànica. 
4.6 Ecocardiografia transtoràcica 
Hem realitzat una ecocardiografia inicial, a l’ingrés i reglada a tots els 
pacients inclosos, un cop assegurada la volèmia. Hem utilitzat l’ecògraf del 
que disposem al nostre Servei (Phillips EnVisor C ®). Hem fet una 
exploració completa amb tots els plans ecocardiogràfics incloent el 
paraesternal llarg, el curt, l’apical de 4 i 5 càmeres i el subcostal, mesurant 
inicialment: 
Ø Diàmetre telediastòlic de ventricle esquerre per descartar dilatació.  
Ø Gruix de septe i paret posterior de VE per descartar hipertròfia. 
Ø Diàmetre d’aorta i ITVAO (obtenint Volum Sistòlic).  
Ø També hem valorat la presència de valvulopaties així com la 
presència d’hipertensió pulmonar.  
Pel que respecte a l’estudi en concret, cal enumerar les variables que hem 
recollit segons la metodologia explicada prèviament. Hem calculat: 
Ø La FE en % segons la fórmula de Simpson en la gran majoria dels 
casos. En alguns, per mala finestra ecocardiogràfica, s’ha utilitzat la 
valoració en 2D. Totes les mesures han estat revisades per una experta 
ecocardiografista. Hem definit disfunció miocàrdica quan la FE és <45%. 
Ø Doppler tissular mitral. S’ha donat principal importància a la detecció 
de la ona S, en relació amb la contractilitat del miocardi de VE. El punt de 
tall per al diagnòstic de disfunció miocàrdica per ona S ha estat <7,5 
cm/seg. 
Ø Fluxe mitral. S’han valorat els diferents patrons obtinguts, els valors 
de les ones E i A així com el TDE. Amb les dades obtingudes, s’han 
classificat en els diferents graus de disfunció diastòlica ja explicats (veure 
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apartat introducció). 
Ø Ona E’: Mitjançant Doppler tissular, hem aplicat punt de tall <10 
cm/seg 
Ø TAPSE: En mode M, s’ha aplicat la tècnica per tal de valorar la funció 
sistòlica del VD. Valor de tall per a disfunció de VD <1,5 cm 
Ø Observació del VD en global: Mobilitat, tamany respecte el VE, 
moviment paradòjic del septe… 
Ø Vena cava inferior: S’ha valorat el diàmetre i el grau de col.lapsibilitat 
d’aquesta en relació a la volèmia (pla subcostal estàndar). 
En pacients amb fibrilació auricular, les mesures ecocardiogràfiques es 
realitzaren almenys en 5 cicles cardíacs consecutius i s’obtingueren els 
promitjos corresponents. 
Posteriorment vam realitzar un segon control ecocardiogràfic quan els 
pacients estaven hemodinàmicament estables (sense perfusió d’amines), 
recollint la mateixa base de dades. 
4.7. Anàlisi estadístic 
S’ha realitzat un anàlisi estadístic descriptiu de les variables 
demogràfiques i les escales de gravetat i de sèpsia de tot el grup de 
pacients inclosos en l’estudi. Hem realitzat diferents anàlisis comparatius 
entre els pacients supervivents i els no supervivents als 28 dies utilitzant el 
test de Chi quadrat de Pearson o el test exacte de Fisher per a variables 
qualitatives i la t de Student o la U de Mann-Whitney per a variables 
quantitatives, segons si la distribució fós paramètrica o no paramètrica, 
valorada prèviament amb la prova de Kolmogorov-Smirnov. 
També es realitzaren corves de supervivència representant la mortalitat als 
28 dies, es construïren amb el mètode de Kaplan-Meier i es compararen 
amb el test de log rank de Mantel-Haenszel.  
Es realitzà una estimació de la odds ratio (OR) amb els intèrvals de 
confiança del 95% dels factors predictius respecte a l’efecte mortalitat als 
28 dies mitjançant regressió logística múltiple. 
Es varen considerar per al model multivariant les variables amb p<0.3 en 
l’anàlisi bivariant i les variables d’ajust com APACHE II per tal d’avaluar 
factors de risc independents de mortalitat. 
Les proves es van considerar significatives amb valors de p<0,05. S’avaluà 
el poder discriminatiu del model final mitjançant l’estimació de l’àrea sota la 
corva (AUC) de la corva ROC (receiver operating characteristic) a partir 
dels valors predictius de les variables per a tots els pacients analitzats. La 
calibració del model de regressió s’ha avaluat amb la R2 de Nagelkerke i la 
bondat d’ajust amb la prova de Hosmer i Lemeshow. 
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Els càlculs estadístics s’han realitzat a partir d’una base de dades 
construïda en un full d’Excel®, depurada i finalment analitzada mitjançant 
el programa Statistical Package for the Social Sciences versió 12.0 
(SPSS®, Chicago, IL). 
 
 
 
4.8 Limitacions de l’estudi 
 
La principal limitació de l’estudi és el tamany de la mostra estudiada.  
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5- RESULTATS 
 
ü DADES DEMOGRÀFIQUES 
 
L’edat mitja dels nostres pacients fou de 63,62 +/- 14,30 anys. Un 61,8% 
dels pacients van ser homes i un 38,2% dones.  
La gravetat calculada per les diferents escales va ser: APACHE II: 20,79 
+/+ 6,35, SAPS II 48,35 +/- 13,39 i SOFA de 7,38 +/- 3,23.  
L’estada mitja a UCI fou de 13,15 +/- 16,67 dies i la hospitalària de 
23,97+/- 20,85 dies.  
El 79,4% dels pacients es van classificar com a xoc sèptic i l’etiologia més 
freqüent fou l’abdominal amb un 47,1% dels casos, seguida de la 
respiratòria (en un 26,5%). El 85,3% dels pacients requeriren 
noradrenalina en el moment de l’exploració ecocardiogràfica i el 76,5% van 
precisar intubació i connexió a ventilació mecànica. 
La mortalitat a la UCI fou del 35,3% i la hospitalària del 47,1%. Als 28 dies 
la mortalitat detectada fou del 41,2%. 
 
 
ü DADES HEMODINÀMIQUES 
 
Abans de valorar els resultats ecocardiogràfics obtinguts, cal mencionar els 
paràmetres hemodinàmics dels nostres pacients en el moment de 
l’exploració, tan la inicial com la de control corresponent a estabilitat 
hemodinàmica i/o respiratòria. El més destacable és comprovar que en el 
moment de la primera exploració ecocardiogràfica, els nostres pacients 
presentaven una TAM>65 i que tan la PVC (entre 9 i 12) com la VPP 
(<13%) asseguraven una correcta volèmia. A més, hem afegit els valors 
analítics més utilitzats a la pràctica clínica per tal de confirmar la correcta 
ressuscitació realitzada, observant, tan en el cas del clearance de lactat 
com el de la saturació venosa central d’oxigen, que així va ser.  
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ü DADES ECOCARDIOGRÀFIQUES 
 
INCIDÈNCIA DE DISFUNCIÓ MIOCÀRDICA: 
 
Realitzant un descriptiu de la disfunció miocàrdica avaluada per 
ecocardiografia transtoràcica, observem que en la nostra cohort de 
pacients sèptics, 8 pacients (23,5%) presentaren disfunció sistòlica de 
ventricle esquerre valorat per FE. Si valorem la mateixa disfunció sistòlica 
amb el Doppler tissular i la ona S, el nombre de pacients amb alteració 
d’aquesta és de 15 (50%).  
En la ecocardiografia de control, observem que en cap pacient la FE fou 
<45%. Pel que fa a la ona S, però, vam detectar 5 pacients amb 
persistència de ona S disminuïda. 
Pel que fa a la disfunció diastòlica del VE, podem afirmar que és més 
freqüent que la sistòlica i que en el cas de detectar-se per Doppler a través 
de la ona E’ també és reversible, no així amb la detectada a través del 
fluxe mitral. Un total de 16 pacients (53%) presentaren E’ disminuïda a 
l’ingrés, però en el control ecocardiogràfic tan sols la mantingueren baixa 6 
pacients (33,3%). 
Finalment, i per altra banda, la disfunció de ventricle dret es detectà en 3 
pacients (9,7%): un 6% dels pacients presentaren dilatació de cavitats 
dretes, un 3,3% un TAPSE <1,5 i en un 2,9% dels pacients registràrem 
disquinèsia septal. Tots els casos detectats van resultar en èxitus pel que 
 1ª ECO (n:34) 2ª ECO (n:19) 
FC (bpm) 98,56 +/- 20,77 89,47+/-13,95 
TAM (mmHg) 81 +/- 9,14 87,79+/-14,37 
PVC (cm H2O) 11,24 +/- 4,05 9,13+/-3,85 
Fibrilació 
Auricular 
14,7% 2,9% 
Clearance 
Lactat 
0,01 +/- 0,30 - 
Clearance 
SatvcO2 
- 0,02 +/- 0,10 - 
Dosi de 
Noradrenalina 
(mcg/Kg/min) 
0,63+/-0,05 0 
Ventilació 
Mecànica 
76,5% 5,2% 
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no es van poder realitzar controls ecocardiogràfics posteriors. No trobàrem 
significació estadística entre la mortalitat dels pacients amb disfunció de 
VD i els que no la presentaren. 
Cal mencionar també que no vam detectar dilatació de ventricle esquerre 
en cap pacient, ni en la ecocardiografia d’ingrés ni en la de control. 
 
 
 1ª ECO (n:34) 2ª ECO (n:19) 
FE< 45% 23,5% 0% 
ONA S <7,5 50% 27,8% 
ONA E’ <10 53% 33,3% 
ALTER.FLUXE 
MITRAL 
68% 83,3% 
DISFUNCIÓ VD 9,7% 0% 
FE (%)  53 +/- 12% 60 +/- 6% 
ONA S (cm/seg) 8,10 +/- 2,44 9,01 +/- 2,10 
ONA E’ (cm/seg) 10,96 +/- 4,60 10,93 +/- 2,77 
TAPSE (cm) 2,02 +/- 0,4 2,23 +/- 0,37 
DTDVE (cm) 3,8 3,9 
 
 
IMPACTE EN LA MORBIMORTALITAT DE LA DISFUNCIÓ 
MIOCÀRDICA 
 
DISFUNCIÓ SISTÒLICA 
 
1- FRACCIÓ D’EJECCIÓ 
 
 FE<45% FE>45% p 
Mortalitat UCI 62,5% 26,9% N/S 
Mortalitat HOSP 62,5% 42,3% N/S 
Mortalitat 28 d 62,5% 34,6% N/S 
Estada UCI 13,13 +/- 11,50 13,15 +/- 18,16 N/S 
Estada HOSP 17,25 +/- 12,27 26,04 +/- 22,64 N/S 
APACHE II 24,5 +/- 7,21 19,65 +/- 22,64 N/S 
SAPS II 49,5 +/- 16,86 48,0 +/- 12,52 N/S 
SOFA 8,38 +/- 3,02 7,08 +/- 3,28 N/S 
Clearance Lactat -0,13 +/-0,33 0,05 +/- 0,29 N/S 
Clearance SatvcO2 -0,07 +/- 0,08 -0,01 +/- 0,11 N/S 
 
Tot i que els pacients amb FE<45% presenten major precentatge de 
mortalitat (tan a UCI com a l’hospital, així com als 28 dies) que els pacients 
amb FE normal, cap dels valors comparats presenta significació 
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estadística. També sembla, al mateix temps, que les escales de gravetat 
mostren valors més elevats en pacients amb disfunció miocàrdica, però 
tampoc de forma estadísticament significativa. Finalment, tot i que el valor 
obtingut de Clearance de Lactat és lleugerament negatiu en els que tenen 
FE baixa, tampoc no hi ha diferències significatives al comparar-lo amb el 
grup amb FE correcta. 
 
2- ONA S 
 
 OnaS<7,5 Ona S>7,5 p 
Mortalitat UCI 46,7% 13,3% 0,046 
Mortalitat HOSP 60% 26,7% N/S 
Mortalitat 28 d 46,7% 26,7% N/S 
Estada UCI 15+/-15,25 12,8+/-20,17 N/S 
Estada HOSP 21,33+/-14,59 30,47+/-26,25 N/S 
APACHE II 22,33+/- 7,49 18,40+/- 4,74 N/S 
SAPS II 49,20+/-15,79 44,07+/-9,20 N/S 
SOFA 7,6+/-4,05 7+/-2,56 N/S 
Clearance Lactat -0,05+/-0,23 0,12+/-0,31 N/S 
Clearance SatvcO2 -0,05+/0,09 -0,02+/- 0,08 N/S 
 
Existeixen diferències estadísticament significatives entre la mortalitat a 
UCI dels pacients amb ona S disminuïda i els d’ona S normal.  
La resta de dades presenta un patró similar a l’obtingut amb la FE.  
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GRÀFICA SUPERVIVÈNCIA/DIES ESTADA UCI  
 
 
 
 
 
S’observa que, comparant els pacients amb ona S<7,5 amb els que la 
tenen normal, existeix menys nombre de supervivents a  mesura que 
passen més dies d’ingrés a UCI. 
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DISFUNCIÓ DIASTÒLICA 
 
1- ONA E’ 
 
 ONA E’<10 ONA E’>10 p 
Mortalitat UCI 37,5% 21,4% N/S 
Mortalitat HOSP 62,5% 21,4% 0,024 
Mortalitat 28 d 50% 21,4% N/S 
Estada UCI 12,81+/-14,09 15,14+/-21,43 N/S 
Estada HOSP 21,25+/-16,14 31,21+/-25,73 N/S 
APACHE II 21,13+/-5,22 19,50+/-7,78 N/S 
SAPS II 48,38+/-12,24 44,64+/-13,93 N/S 
SOFA 7,75+/-3,35 6,79+/-3,37 N/S 
Clearance Lactat -0,04+/-0,30 0,13+/-0,23 N/S 
Clearance SatvcO2 -0,03+/-0,09 -0,03+/-0,09 N/S 
 
Analitzant la ona E’ veiem major percentatge de mortalitat en els que la 
presenten inferior a 10 que els que considerem normals. Tot i així, només 
és estadísticament significatiu pel que es refereix a la mortalitat 
hospitalària.  
La resta de dades són comparables amb les obtingudes amb la resta de 
paràmetres estudiats. 
 
 
2- FLUXE MITRAL 
 
 ALT DIAST NO ALT DIAST p 
Mortalitat UCI 29,4% 37,5% N/S 
Mortalitat HOSP 47,1% 37,5% N/S 
Mortalitat 28 d 35,3% 37,5% N/S 
Estada UCI 17,71+/-22,37 9,13+/-7,12 N/S 
Estada HOSP 26,06+/-25,50 25,75+/-12,53 N/S 
APACHE II 20,82+/-7,62 18,88+/-5,66 N/S 
SAPS II 50,35+/-13,96 37,13+/-9,43 N/S 
SOFA 7,29+/-3,17 6,50+/-4,03 N/S 
Clearance Lactat -0,01+/-0,32 0,009+/-0,23 N/S 
Clearance SatvcO2 -0,05+/-0,09 -0,03+/-0,09 N/S 
 
Les troballes detectades amb l’alteració del fluxe mitral no presenten valor 
estadístic. 
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DISFUNCIÓ DE VENTRICLE DRET 
 
Degut al poc nombre de pacients amb disfunció de ventricle dret que vam 
detectar no creiem necessari ni adient mostrar cap comparació estadística. 
 
VALORACIÓ DE LA VOLÈMIA 
 
S’ha mesurat i assegurat una correcta volèmia també a nivell 
ecocardiogràfic abans de valorar la funció miocàrdica a través de la VCI, 
realitzant-se l’exploració de funció miocàrdica quan la VCI col.lapsés 
almenys en un 50% del seu diàmetre (correspon doncs a PVC aproximada 
de 10-15). 
 
§ GRÀFICA COMPARATIVA DE DADES DEMOGRÀFIQUES, 
HEMODINÀMIQUES I ECOCARDIOGRÀFIQUES ENTRE 
SUPERVIVENTS I NO SUPERVIVENTS. 
 
 NO SUPERVIVENTS SUPERVIVENTS 
Estança UCI 11,58+/-8,97 14+/-19,81 
Estança HOSP 11,58+/-8,97 30,73+/-22,48 
APACHE II 22,50+/-3,87 19,86+/-7,27 
SAPS II 52,58+/-11,21 46,05+/-14,15 
SOFA 8,08+/-3,60 7,0+/-3,02 
Cl Lactat -0,16+/-0,34 0,10+/-0,24 
Cl SvcO2 0,006+/-0,14 -0,03+/-0,08 
FC 108,17+/-21,88 93,32+/-18,58 
TAM 78,67+/-9,91 82,27+/-8,65 
PVC 10,33+/-2,87 11,76+/-4,58 
Dosi NA 0,91+/-0,61 0,48+/-0,37 
XS 44,4% 55,5% 
FE (%) 51,9%+/-17 54,9%+/-8 
Ona S 7,48+/-1,91 8,36+/-2,63 
Ona E’ 10,05+/-4,06 11,34+/-4,85 
 
 
No hi ha diferències estadísticament significatives en cap dels valors 
comparats. 
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6- DISCUSSIÓ 
 
DISFUNCIÓ SISTÒLICA DE VENTRICLE ESQUERRE/ DISFUNCIÓ DE 
VENTRICLE DRET: 
 
FRACCIÓ D’EJECCIÓ/ VENTRICLE DRET 
 
La idea en la que es basa el nostre estudi és la derivada de l’article de 
Vieillard-Baron 25  de l’any 2008 en que s’analitzà la freqüència 
d’hipoquinèsia miocàrdica en 67 pacients de UCI amb xoc sèptic i 
mitjançant ecocardiografia transesofàgica (ETE) (mesurant fracció 
d’ejecció o fracció d’escurçament). Es comprovà que un 60% dels pacients 
presentaven FE<45% i que la relació VD/VE era superior a 0,6 en un 24% 
dels casos (disfunció de VD). Aquestes troballes no s’associaven a pitjor 
pronòstic, posant en dubte la importància pràctica de tractar la 
hipoquinèsia global en el xoc sèptic amb inòtrops com la dobutamina. En 
aquest estudi, com en d’altres de similars, garantien prèviament una 
correcta volèmia valorant els canvis respiratoris de la vena cava superior 
(VCS). En tots els casos de disfunció s’observà en el control 
ecocardiogràfic posterior la seva reversibilitat.  
En un estudi previ de l’any 2003 i del mateix grup d’investigadors francesos 
26, arribaren a la conclusió de que la hipoquinèsia global del VE valorada 
per FE en % era una forma grollera de valoració de la funció sistòlica ja 
que està afectada tan per la pre com la post-càrrega. Trobaren una 
incidència del 35% d’índex cardíac inferior a 3, correlacionat mitjançant 
ecocardiografia transesofàgica amb una FE disminuïda (38+/- 17%) i un 
32% de disfunció de VD (sumant la hipoquinèsia en si i la presència de cor 
pulmonale agut a través de disquinèsia septal i dilatació de VD). La 
conclusió principal d’aquest estudi té a veure amb la importància de 
garantir una correcta volèmia amb fluidoteràpia adequada (també ho 
valoraren a través de la VCS i ho defineixen com a correcta volèmia quan 
la VCS es col.lapsa almenys en un 60% amb els canvis respiratoris). 
L’estudi també conclou, a diferència del primer esmentat, que un estat 
d’hipoquinèsia severa (<35%) requereix la infusió d’un agent inotrop.  
Per tant, de moment, podem concloure que la incidència de la disfunció 
miocàrdica tant de ventricle esquerre com de ventricle dret és molt variable 
en els estudis fets fins ara i que el pronòstic d’aquesta patologia no queda 
clara. Parker et al afirmava que els pacients amb disfunció miocàrdica 
tenien major mortalitat; Vieillard-Baron et al creuen que no influencia en el 
pronòstic.  
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En el nostre estudi, és clar que la disfunció miocàrdica sistòlica mesurada 
per FE no modifica el pronòstic dels pacients, no trobant diferències 
significatives entre els pacients amb FE baixa i normal, ni pel que fa a la 
mortalitat ni pel que fa a l’estada hospitalària. La incidència de disfunció 
sistòlica mesurada per FE en % és del 23,5%. Aquesta incidència és 
menor a la referenciada en molts articles, fet que podem justificar amb què 
en la majoria dels articles esmentats, la FE és valorada en vàries ocasions 
(més determinacions en diferents temps) i nosaltres només l’hem valorada 
en 2 ocasions (a l’ingrés i quan s’aturaren les amines). També podríem 
explicar aquest fet en que, per exemple, Vieillard Baron realitza un estudi 
ecocardiogràfic quan administra noradrenalina (la qual sembla 
desemmascarar la disfunció miocàrdica i la seva incidència augmenta). 
Creiem, de totes formes, però, que la FE no és un bon paràmetre de 
valoració de disfunció miocàrdica, com ja apunten els experts en la 
matèria. 
Pel que fa a la disfunció de ventricle dret, els nostres resultats mostren una 
incidència d’un 9,7%, sense troballes estadísticament significatives pel que 
fa al seu impacte en la mortalitat o morbilitat, però per altra banda podem 
afirmar que els 3 pacients en els quals vam registrar aquesta disfunció 
aguda van resultar en èxitus. Per tant, un argument més per ampliar el 
nombre de pacients i observar si amb major mostra de subjectes hi ha o no 
significació en el pronòstic d’aquests. Tots els estudis esmentats, valoren 
la disfunció de VD a través dels paràmetres clàssics de relació VD/VE, 
dilatació de VD o disquinèsia septal. Nosaltres hem sumat a aquests, la 
presència de TAPSE menor a 1,5 cm. 
 
Un altre tema de debat en la literatura corresponent, tot i que no forma part 
dels objectius del nostre estudi, és si existeix o no una adaptació del 
ventricle esquerre en forma de dilatació d’aquest en resposta a la sèpsia. 
En estudis clàssics com el de Parrillo 27 o el de Parker 1, es parla de la 
existència d’una dilatació adaptativa al procés sèptic i un millor pronòstic 
dels pacients que la presentaven. Tot i així, en estudis una mica més 
recents, com els realitzats per Jardin i Vieillard-Baron 28 29 l’any 1999 i 
2001, refusen la idea de que això passi o de que sigui poc significativa, 
sense implicar cap influència en el seu pronòstic. En el primer, mitjançant 
ecocardiografia transtoràcica (ETT), observen que tot i que en els no 
supervivents el diàmetre del VE és lleugerament menor que en els vius, les 
mesures obtingudes en ambdós grups són dins de la normalitat (només un 
14% dels supervivents mostraren lleu increment del diàmetre ventricular). 
La funció sistòlica del VE valorada per FE en % fou baixa en ambdós grups 
però resultà menor en el grup dels vius. Plantegen doncs la idoneïtat de la 
FE com a correcte paràmetre de valoració de disfunció sistòlica degut a la 
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seva dependència amb l’augment de postcàrrega. En els 2 grups però la 
ecocardiografia de control mostrà reversibilitat d’aquesta disfunció. 
En l’estudi del 2001, a més, obtenen resultats amb una molt baixa 
incidència de FE disminuïda (a través de ETE), tan sols del 17,5% dels 
casos. I la disfunció de VD fou present en un 30% dels casos.  
Un altre estudi relacionat amb la disfunció i adaptació del VE a la sèpsia, 
és el fet l’any 2007 per Etchecopar-Chevreuil 30, que conclou que tot i que 
la disfunció sistòlica (FE<50%) i diastòlica (definida per E’<8,5 i afirmant-la 
millor que el clàssic patró de fluxe mitral) són freqüents (46 i 20% 
respectivament), la dilatació del VE és poc freqüent (11%) si es realitza 
una correcta ressuscitació. La disfunció de VD s’observà en un 11% dels 
casos.  
La gran majoria d’estudis realitzats fins ara avaluen la disfunció sistòlica 
del VE a través de FE en %. 
Finalment, i sumant a l’estudi de la presència o no de dilatació ventricular 
en la sèpsia, Bouhemad et al 31 afegiren els nivells de troponina elevats 
com a nova variable a valorar en aquest contexte. L’estudi, publicat l’any 
2009, conclou que la dilatació aguda del VE (observada en el 30% dels 
pacients) només es veu quan el dany miocàrdic sèptic (troponina elevada) 
resulta en disfunció sistòlica aguda del VE. Quan l’augment de troponina 
(observat en el 38% dels casos de xoc sèptic que van sobreviure) no 
s’associa a disfunció sistòlica, no hi ha augment de diàmetres de VE. 
En referència a aquestes troballes, i discutint ara en l’estudi que 
presentem, podem concloure que en la nostre cohort de pacients, no hem 
detectat cap pacient amb dilatació significativa de VE. Els nostres pacients 
presentaren una correcta volèmia (manifestada en els resultats com a PVC 
propera a 11, VCI sense col.lapse significatiu amb els canvis respiratoris, o 
bé a través de VPP (inferior a 13%)), pel que una inadequada reposició de 
volum no justifica la manca de dilatació en la nostra població. 
Sí que és veritat que el nombre de pacients és baix i que això ens ha 
motivat a iniciar una ampliació d’aquest estudi afegint la troponina T 
ultrasensible i relacionar-la tant amb la disfunció sistòlica com amb la 
presència de dilatació. Pendent de resultats quan la mostra sigui major, de 
moment en la nostra població no observem adaptació ventricular en forma 
de dilatació de VE en el contexte de xoc sèptic. 
 
ONA S 
 
No hem trobat fins el moment actual cap estudi que valori la incidència i 
l’impacte en la morbimortalitat de la disfunció sistòlica del VE a través del 
Doppler tissular i l’ona S en el xoc sèptic. Aquest nou paràmetre ha estat 
avaluat principalment des de l’àrea de Cardiologia 16, en què un punt de tall 
de 7,5 cm/seg mostra una sensibilitat del 79% i una especificitat del 88% 
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en la predicció de funció contràctil global alterada de VE (en events 
cardiològics). 
La troballa més important del nostre estudi, a pesar de tractar-se d’una 
cohort de tan sols 34 pacients, és que la presència de ona S disminuïda en 
els pacients amb xoc sèptic presenten una major mortalitat a UCI que els 
que la tenen normal de forma estadísticament significativa. Cal remarcar 
que, tots els pacients que presentaven una FE baixa valorada per Simpson 
o “de visu”, també tenien en la seva totalitat, una ona S inferior a 7,5. Això 
fa pensar que la ona S podria tractar-se d’una mesura de major sensibilitat 
per valorar la disfunció sistòlica i que detectaria més finament la disminució 
de la contractilitat global miocàrdica.  
En l’article del Journal of the American College of Cardiology ja mencionat 
16, Cheuk-Man et al, conclouen que en els pacients amb malaltia coronària 
amb ona S > 6 cm/seg després de l’administració de dobutamina s’associa 
a menor mortalitat i menys nombre d’infarts de miocardi. Queda doncs a 
l’aire, el paper sobre el pronòstic i l’impacte en la morbimortalitat si ens 
basem en la presència de disfunció miocàrdica sistòlica per ona S i la 
tractem amb dobutamina.  
Pel que fa a la reversibilitat de la disfunció miocàrdica valorada per ona S, 
és veritat que un percentatge no despreciable de pacients (27,8%) 
presentaren en el segon control ecocardiogràfic una ona S baixa, fet que 
ens fa pensar que és possible que la ona S trigui més temps en millorar i 
plantegem la possibilitat de que hauríem de valorar amb major espai de 
temps un tercer control ecocardiogràfic i veure si aquesta ona S es 
normalitza. 
Amb aquestes troballes, i després de fer un anàlisi bivariat, hem fet una 
regressió logística múltiple, trobant però, i possiblement lligat al baix 
nombre de pacients estudiats, només una certa tendència a la significació, 
sense trobar a la ona S com a factor de risc independent de mortalitat. 
 
DISFUNCIÓ DIASTÒLICA DEL VENTRICLE ESQUERRE 
 
PATRÓ DE FLUXE MITRAL 
 
En alguns estudis 28  32, s’ha suggerit un augment de la compliança del VE 
en el contexte de xoc sèptic. Això explicaria perquè la disfunció sistòlica no 
s’associa a augment de pressions d’ompliment. Tot i així, en darrers 
estudis  33 sembla trobar-se diferents alteracions de la relaxació del VE en 
pacients amb sèpsia i FE normal. L’impacte d’aquesta alteració en la 
ressuscitació amb fluidoteràpia no queda clara, per tant sembla clara la 
importància de valorar la disfunció diastòlica en pacients de UCI. 
Hem valorat la presència de disfunció diastòlica mitjançant el patró de 
Doppler pulsat del fluxe mitral i hem observat una elevada freqüència 
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d’alteració diastòlica en els pacients amb xoc sèptic, però no hi ha cap 
relació estadísticament significativa entre la presència d’aquests patrons 
alterats i el seu impacte en el pronòstic dels pacients. De fet, en la 
ecocardiografia de control realitzada un cop superada la fase aguda de la 
sèpsia, veiem que la freqüència d’aquesta alteració diastòlica segueix sent 
molt freqüent i no és reversible, el que ens fa pensar que els paràmetres 
obtinguts del fluxe mitral no són un indicador fiable ni sensible, perdent 
exactitud i interés. Res més lluny de la realitat ja argumentada pels experts 
en el tema que consideren també el patró de fluxe mitral obtingut per 
Doppler pulsat com a valors artefactats i dependents de precàrrega. Per 
tant sembla clar que  queda en desús la pràctica d’aquesta mesura, 
almenys en el context d’aquest estudi i valorada de forma aïllada. 
 
ONA E’ 
 
Tot el contrari passa pel que es refereix a la ona E’. En l’estudi de Vignon 
et al de l’any 2007 21, ja conclogueren que la ona E’ en adquisició lateral és 
un bon índex de disfunció diastòlica no dependent de precàrrega.  
També l’any 2007, Sturgess et al 20, realitzaren un estudi en pacients de 
UCI, en que en un 67% dels casos la ona E’ fou inferior a 9,6 cm/seg (punt 
de tall que utilitzaren). La mortalitat observada a UCI fou del 23%, la dels 
28 dies del 31% i la hospitalària del 33%. No obtingueren diferències 
significatives entre els valors de E’ obtinguts en els supervivents i els no 
supervivents . Arribaren a la conclusió de que, tot i que la E’ no fou un 
predictor de mortalitat, una pitjor funció diastòlica a pesar d’un correcte 
tractament aplicat pot resultar ser un notable marcador de pronòstic 
desfavorable. 
 
En el nostre estudi, els pacients amb ona E’ disminuïda presenten major 
mortalitat hospitalària que els que la tenen normal, de forma 
estadísticament significativa. Això fa pensar de nou que les dades 
obtingudes a través del Doppler tissular són més sensibles que les 
obtingudes amb la resta de tècniques ecocardiogràfiques. 
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7- CONCLUSIONS 
 
 
1. La troballa més important del nostre estudi, a pesar de tractar-se 
d’una cohort de tan sols 34 pacients, és que els pacients amb sèpsia 
greu i/o xoc sèptic que presenten disfunció miocàrdica avaluada per 
ecocardiografia transtoràcica a través de Doppler tissular (ona S 
disminuïda), tenen una major mortalitat a UCI que els pacients que 
tenen valors normals, de forma estadísticament significativa.  
 
2. Els pacients amb disfunció diastòlica del VE avaluada per Doppler 
tissular (ona E’ disminuïda) presenten major mortalitat hospitalària 
que els pacients amb xifres d’ona E’ dins la normalitat, de forma 
també estadísticament significativa. 
 
3. La disfunció miocàrdica sistòlica, avaluada clàssicament mitjançant 
la fracció d’ejecció, no s’associa, en la nostra sèrie de pacients,  a 
una major morbimortalitat entre els pacients amb fracció d’ejecció 
disminuïda i fracció d’ejecció normal. En canvi, quan aquesta funció 
es mesura amb Doppler tissular (ona S) s’observa un comportament 
més específic i es relaciona la seva disminució amb major mortalitat 
a UCI. 
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